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Bevezetés: A bőr-autoﬂ uoreszcencia mérése elterjedt nem invazív módszer a diabetes korai felfedezésére és a szövőd-
mények kialakulásának előrejelzésére. A cardiovascularis eseményeket a bőr-autoﬂ uoreszcencia a hemoglobin-A-1c-
hez képest érzékenyebben jelezte, mivel az előbbi a kumulatív szöveti glykaemiás terhelés markere, míg az utóbbi az 
elmúlt 6–8 hét anyagcsere-állapotát jellemzi. Célkitűzés: A szerzők diabeteses betegekben a bőr-autoﬂ uoreszcencia és 
a konvencionális glykaemiás markerek közötti kapcsolat tanulmányozását tűzték ki célul. Módszer: A bőrautoﬂ uoresz-
cencia-mérést 2010-ben 18 diabeteses betegnél végezték el (követési idő 2624 hónap, 476 laboratóriumi adat; 8 nő 
és 10 férﬁ , életkoruk 61,4±13,8 év, glomerularis ﬁ ltrációs ráta normális), és Spearman-rank teszttel elemezték a bőr-
autoﬂ uoreszcencia, valamint a mérés előtti és utáni időszak éhgyomri vércukorértékei, a hemoglobin-A-1c-szintek és 
egyéb anyagcsere-paraméterek közötti összefüggéseket. Eredmények: A bőr-autoﬂ uoreszcencia 2,88±0,65 arbitrary 
unit volt, amely sem a korábbi (7,84±1,08%; p = 0,07), sem a mérés utáni hemoglobin-A-1c (HbA1c) átlagával 
(7,45±1,18%; p = 0,71) nem korrelált. A laboratóriumi éhgyomri vércukorértékek átlagával sem volt szoros az össze-
függés. Következtetések: A bőr-autoﬂ uoreszcencia a diabeteses betegek glykaemiás terhelésére vonatkozó új informá-
ciót hordoz, amely a hemoglobin-A-1c- és vércukor-átlagértékekkel nem mutat összefüggést, és feltételezhetően 
pontosabb cardiovascularis kockázatbecslést jelent. Orv. Hetil., 2015, 156(33), 1341–1347.
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Relationship between skin autoﬂ uorescence and conventional glycemic markers 
in patients with diabetes
Introduction: Skin autoﬂ uorescence has a well-known signiﬁ cance for screening diabetes and early diagnosis of vas-
cular complications. It predicts cardiovascular events better than hemoglobin A1c, hence skin autoﬂ uorescence is a 
marker of cumulative tissue glycemic load whereas hemoglobin A1c reﬂ ects changes occurring in the previous 6–8 
weeks. Aim: The aim of the authors was analyze the relationship between skin autoﬂ uorescence and conventional 
glycemic markers in patients with diabetes. Method: Skin autoﬂ uorescence measurements were performed in 2010 in 
18 patients (10 men and 8 women with normal glomerular ﬁ ltration rate; age, 61.4±13.8 years) with long term 
follow-up (2624 months, 476 laboratory results). Relationships between skin autoﬂ uorescence values and fasting 
blood glucose, hemoglobin A1c levels and metabolic parameters obtained before and after skin autoﬂ uorescence 
measurements were analysed using Spearman rank test. Results: The average skin autoﬂ uorescence value was 
2.88±0.65 arbitrary units. There were no signiﬁ cant correlations between skin autoﬂ uorescence and hemoglobin A1c 
levels obtained before (7.84±1.08%, p = 0.07) and after the skin autoﬂ uorescence measurements (7.45±1.18%, 
p = 0.71). Skin autoﬂ uorescence values also failed to show relationship with fasting blood glucose obtained before 
(p = 0.09) and after (p = 0.29) the skin autoﬂ uorescence measurements. Conclusions: In patients with diabetes skin 
autoﬂ uorescence may provide novel information about glycemic burden. Skin autoﬂ uorescence values (which may 
presumably provide a more accurate estimation of the cardiovascular risk) do not correlate with hemoglobin A1c and 
fasting blood glucose
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Rövidítések 
AGE = glikációs végtermékek; CABG = coronaria arteria by-
pass graft; CACS  =  coronaria arteria kalciﬁ kációs score; 
CGMS = (continuous glucose monitoring system) szövetiglü-
kóz-szint monitorozása; CKD  =  krónikus veseelégtelenség; 
GFR = glomerulusﬁ ltrációs ráta; HbA1c = hemoglobin-A-1c; 
IGT = csökkent glükóztolerancia; PAD = perifériás artériás be-
tegség; RAGE = (receptor for AGE) glikációs végtermékek re-
ceptora; SAF = bőr-autoﬂ uoreszcencia; T1DM = diabetes mel-
litus 1-es típus; T2DM = diabetes mellitus 2-es típus
A bőrautoﬂ uoreszcencia- (SAF-) mérés már 10 éve is-
mert és alkalmazott, egyszerű, nem invazív módszer a 
kumulatív glykaemiás terhelés és oxidatív stressz mérésé-
re, értéke diabetes mellitusban és veseelégtelenségben 
emelkedik. Biopsziás mintákat vizsgálva megállapították, 
hogy a bőrben egyes speciﬁ kus glikációs végtermék 
(AGE) -molekulák szintjével korrelál [1]. Az alkar hajlí-
tófelszínének körülbelül 4 cm2-es felületén végezhető el 
a környezetből származó hullámok kirekesztése mellett 
egy erre a célra kifejlesztett eszközzel. Az eszközben lévő 
fényforrás 300–420 nm tartományba eső gerjesztőfényt 
bocsát ki, aminek hatására a bőrben lévő ﬂ uoreszcens 
AGE-termékek – mennyiségükkel arányos mértékben – 
420–600 nm közé eső fényt emittálnak, amelyet szintén 
az eszköz belsejében található detektorral mérünk. A ki-
bocsátott és a gerjesztőhullámok intenzitásának arányát 
100-zal szorozva kapjuk a SAF elméleti értékét (arbi-
trary unit – AU), amelyet életkorra, nemre, egyéb fakto-
rokra korrigálhatunk [2]. A diabetesben használható 
mar kerek testfolyadékokban mérhető molekulák vagy 
úgynevezett szöveti markerek, például retina, bőr, szív, 
vese [3], ez utóbbiak közé tartozik a SAF. A szolúbilis 
jelzőanyagok aktuális szintje kevésbé utal az összegzett 
terhelésre, technikai nehézségekkel kell számolni, mind-
ez a SAF-mérés előtérbe kerüléséhez vezetett (www. 
diagnoptisc.com). 
Jelenleg a szénhidrát-tolerancia zavarainak korai felis-
merésében a HbA1c és az éhgyomri vércukorérték mel-
lett egyre nagyobb jelentősége van a SAF mérésének 
(különösen a közepes rizikócsoportba tartozó egyéne-
ken), további előnye a diabeteses szövődmények előre-
jelzése [4]. Nagyobb betegcsoportban, a NSEEDS ta-
nulmányban megerősíthető volt a SAF HbA1c-hez 
hasonló és éhgyomri vércukorértékhez viszonyítottan 
jobb szenzitivitása az abnormális glükóztolerancia szű-
résében, emellett a SAF-mérés variabilitását 7,6%-nak 
találták [5]. 
A bőr-autoﬂ uoreszcencia helye 
a cardiovascularis rizikó becslésében
A szubklinikus atherosclerosis magasabb SAF-értékekkel 
járt a kontrollegyénekhez képest egy 223 beteget felvo-
nultató holland vizsgálatban. A carotisrendszerben és 
femoralis lokalizációban ultrahangos módszerrel észlelt 
plakkok és a szív CT-vizsgálatával kiszámítható CACS 
score (coronary artery calcium score) 100 feletti értéke 
alapján kimutathatóan atherosclerosisban szenvedő, de 
klinikai tüneteket még nem produkáló páciensekben 
szigniﬁ káns különbség volt a SAF értékében a képalko-
tókkal negatív vizsgálati alanyokhoz képest (2,11 vs. 
1,8), miközben az ismert cardiovascularis betegek cso-
portjában 2,71 volt az átlagérték. A SAF így a diabetes-
től, a veseelégtelenségtől és egyéb ismert cardiovascularis 
rizikófaktoroktól függetlenül jelzi a klinikai tüneteket 
még nem okozó érelváltozásokat, korrelál az intima-me-
dia vastagsággal és a CACS-ral [6]. 
A SAF 2-es típusú diabetes mellitusban (T2DM) a 
micro- és macrovascularis szövődmények jelenlététől 
függően szigniﬁ kánsan különbözött a kontrollcsoport-
hoz képest, mindkét szövődmény esetén ugyancsak szig-
niﬁ kánsan magasabb volt. Tehát populációs vizsgá-
latokban bizonyítottan alkalmas volt a diabeteses 
szövődmények jelzésére, a klasszikus rizikótényezőktől 
függetlenül felismerhetővé tette a nagyérbetegségeket 
produkáló betegeket [7]. Egy másik vizsgálatban is ki-
mutatták, hogy a T2DM-betegekben mérhető SAF füg-
getlenül korrelált a veseelégtelenséggel és a macroangio-
pathia jelenlétével [8]. Elhízás, hypertonia, dyslipidaemia 
jelenléte esetén, de diabetestől és vesebetegségtől men-
tes egyénekben, 3 éves megﬁ gyelési idő alatt észlelt kon-
vencionális kockázatfelméréshez (SCORE: systematic 
coronary risk evaluation, a 10 éves cardiovascularis mor-
talitás százalékos valószínűsége) képest észlelt SAF-vál-
tozást értékelték a GOAL vizsgálat során. A résztvevőket 
életmódbeli és gyógyszeres terápiában részesítették. 
A SAF-változás mértéke negatív korrelációt mutatott a 
testsúllyal, nem függött össze a SCORE-változással, ma-
gasabb volt a korábban igazolt cardiovascularis beteg-
ségben szenvedő betegekben. Vagyis a konvencionális 
faktorokhoz képest a SAF jobban jellemzi a cardiovascu-
laris rizikót [9]. 
Módszer
A vizsgált 18 beteg közül 8 nő és 10 férﬁ  volt, átlagélet-
koruk 61,4±13,8 évnek adódott. Valamennyi beteg a la-
boratóriumi tesztek során minden alkalommal normális 
eGFR-értéket mutatott. A SAF mérésekor a korábbi át-
lagos gondozási idejük 100±62 hónap volt. A SAF-mé-
rés előtt a betegcsoport összesített gondozási ideje 1795 
hónapnak adódott, ez idő alatt 371 alkalommal került 
sor a rutin szerinti anyagcsere-paraméterek laboratóriu-
mi ellenőrzésére. A mérés utáni követési idő összesen 
829 hónap volt, ez idő alatt 105 laboratóriumi kontroll 
készült. A betegcsoport SAF-értékét 2,88±0,65-nak 
mértük 2010 márciusában. Az összefüggések vizsgálatá-
ra Spearman-rank tesztet használtunk. Kizárási kritérium 
volt az icterus, szisztémás bőrbetegség, malignoma, au-
toimmun társbetegség. A betegek anyagcsere-paraméte-
reit az 1. táblázat mutatja be.
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Eredmények
A betegek SAF-értéke 2,88±0,65 AU (arbitrary unit) 
volt, amely sem a korábbi periódus HbA1c-átlagértékei-
vel (7,8±1,1%; p = 0,07; CI –0,06-tól +0,76-ig), sem a 
mérést követő időszak HbA1c-átlagaival (7,4±1,2%; 
p = 0,71; CI –0,40-tól +0,54-ig) nem mutatott szigniﬁ -
káns korrelációt. Valamennyi HbA1c-értéket véve sem 
kaptunk (1. ábra) szigniﬁ káns összefüggést (p = 0,20). 
A laboratóriumi éhgyomri értékek átlagával való kapcso-
latot a mérés előtti időszakban p = 0,09 (CI –0,09-től 
0,75-ig) és utáni időszakban p = 0,22 (CI –0,21-től 
 0,67-ig) sem találtuk statisztikailag szigniﬁ kánsnak. 
 Kizárólag a teljes vizsgálati időszak alatti valamennyi 
 éhgyomri vércukorérték átlaga (2. ábra) és a SAF kö-
zött  találtunk statisztikailag szigniﬁ káns összefüggést 
(p = 0,03; CI 0,01–0,78). A lipid- és szérumhúgysavér-
tékek nem korreláltak a SAF-értékkel. A részletes adato-
kat a 2. táblázat szemlélteti.
Megbeszélés
A bőrautoﬂ uoreszcencia-mérés 
és a HbA1c összefüggésének irodalma
A HbA1c és a bőr-autoﬂ uoreszcencia kapcsolata T1DM-
betegek csoportjában megﬁ gyelhető volt, a javuló 
glykae miás kontroll mellett észlelt sorozatos HbA1c-
meghatározás eredményeit tekintve. Stabil állapotú, jól 
kontrollált T2DM-betegek körében ugyanakkor csak 
gyenge összefüggés volt a SAF és a HbA1c között. Mind-
két populációban a SAF pontosabb előrejelzője volt a 
diabeteses szövődményeknek a HbA1c-hez képest. A 
SAF mind az IGT, mind a diabetes diagnosztizálásában 
hatékony eszköznek bizonyult, érzékenyebb ezen kórál-
lapotok felismerésében az éhgyomri vércukorértéknél és 
a HbA1c-nél. A glükózszint ingadozásai nem befolyásol-
ják az aktuálisan mérhető értéket, az étel esetleg maga-
sabb AGE-tartalma miatt azonban körülbelül 10%-os 
emelkedéssel számolhatunk a postprandialis 2–4 órában 
[10]. Idős betegekben a SAF a 10 évvel korábbi vércu-
korértékekkel, HbA1c-vel és a GFR-szinttel mutatott 
korrelációt, ennélfogva a metabolikus memória markeré-
nek tartható. Ugyanakkor nem volt összefüggés a SAF és 
az aktuális vércukor- és HbA1c-szintek között [11]. Más 
vizsgálók gyenge pozitív korrelációt észleltek az aktuális 
HbA1c és a SAF szintjei között, de az elmúlt 3–15 év 
HbA1c-adataiból származtatható AUC értékeit tekintve 
szigniﬁ káns korrelációt találtak (n = 200; p<0,0001) 
T1DM-páciensekben a bőrautoﬂ uoreszcencia-eredmé-
nyekkel. Ugyancsak összefüggött a SAF a diabeteses re-
tinopathia súlyosságával és a nephropathia előrehaladott-
sági fokával [12]. 
Az AGE-mediált károsodások 
patomechanizmusa
A kollagén és más kötőszöveti struktúrproteinek közötti 
keresztkötések AGE-mediált kialakulása nemcsak az ér-
falak és a myocardium tágulékonyságát csökkenti, hanem 
számos szerv élettani működésében és biokémiai szerke-
1. táblázat A betegek (n = 18) laboratóriumi adatai a SAF-mérést megelőző 
és követő periódusban, valamint a teljes vizsgálati idő alatt
A mérés előtti 
időszak (1795 
hónap) átlagai
A mérés utáni 
időszak (829 
hónap) átlagai
A teljes 
vizsgálati idő 
(2624 hónap) 
átlagai
HbA1c (%) 7,8±1,1 7,4±1,2 7,6±1,1
Szérumglükóz 
(mmol/L)
10,3±2,8 8,8±2,4 9,6±2,7
Szérum-
összkoleszterin 
(mmol/L)
5,3±0,7 5±0,9 5,1±0,8
Szérumtriglicerid 
(mmol/L)
1,7±0,7 1,4±0,6 1,6±0,7
Szérum-HDL 
(mmol/L)
1,34±0,25 1,31±0,48 1,33±0,38
Szérum-LDL 
(mmol/L)
3,2±0,6 2,8±1,1 3±0,9
Szérumhúgysav 
(umol/L)
285±80 256±97 270±89
1. ábra A betegek teljes vizsgálati periódusra eső HbA1c-értékeinek átla-
ga és a SAF közötti összefüggés (n = 18)
2. ábra A betegek teljes vizsgálati periódusra eső éhgyomri vércukorér-
tékeinek átlaga és a SAF közötti összefüggés (n = 18)
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zetében változásokat okoz. A sejtfelszíni RAGE-hez kö-
tődő AGE-ligand az oxidatív stressz fokozódása útján a 
gyulladásos, thromboticus és ﬁ brotikus folyamatok fel-
gyorsulását vonja maga után. Emiatt az AGE–RAGE 
tengely aktivációjának szerepet tulajdonítanak a cardio-
vascularis betegségek, a cardiorenalis szindróma, az Alz-
heimer-kór, az osteoporosis kialakulásában, akárcsak a 
carcinomanövekedésben és metasztázisok képződésé-
ben. A SAF a vascularis szövődmények jelenlétével és sú-
lyosságával korrelál diabetesben, és jellemző a későbbi 
cardiovascularis események kialakulására és a mortalitásra 
[13]. A diabeteses szövődmények és az AGE–RAGE 
tengely közötti összefüggések részben magyarázhatók a 
DPP-4 inkretin rendszer és az AGE-mediált folyamatok 
között fennálló kapcsolattal. Az AGE-produktumok a 
DPP-4 enzim upregulációját idézik elő, amely az endo-
gén inkretin hatás csökkenését, az arterioscleroticus ese-
mények, a nephropathia, retinopathia progresszióját, a 
pancreas-béta-sejtek diszfunkcióját elősegítik. Mindezen 
folyamatok gátolhatók DPP-4-gátlók, GLP-1 receptorra 
ható szerek adásával [14]. 
A RAGE az immunoglobulin szupercsaládba tartozik, 
a PRR- (pattern-recognition receptor) csoport tagjaként 
szerepe van a veleszületett immunitással kapcsolatos fo-
lyamatokban. Bizonyos körülmények között a RAGE 
adipocyták, immunsejtek, endothelialis sejtek és a panc-
reas béta-sejtjeinek felszínén expresszálódik. Az adipocy-
ta-hypertrophia és az inzulinrezisztencia mellett a pro-
inﬂ ammatorikus hatást erősíti, végső soron a T2DM 
kialakulásában és a diabeteses érszövődmények megjele-
nésében van jelentősége [15]. Az AGE–RAGE interak-
ció egyik további következménye az immunrendszer ge-
neralizált szükségtelen aktivációja, az egyensúlyi állapot 
eltolódása az immunszabályozásban, a diabeteses bete-
gekben kialakuló sebek atípusos gyógyulása, és az adott 
lokalizációban az immunsejtek kisebb mértékű jelenléte. 
Ez a szubklinikus gyulladásos aktivitás jellemző a T2DM 
kialakulására, és az ebből származtatható micro- és mac-
roangiopathiás szövődményekre, korrelál a SAF értéké-
vel, lehetőséget adva az anti-AGE-kezelésre várományos 
betegek kiválasztására [16]. 
Állatkísérletes adatok alapján az emelkedett glükóz-
szint a szövetekben toxikus metabolitok képződését 
okozza, a dikarbonil típusú molekulák a mitokondriu-
mokban oxidatív folyamatok révén termelődnek, hozzá-
járulnak a gyulladásos események aktivációjához és az 
erek károsodásához [17]. A dikarbonilstressz atheroscle-
rosisra kifejtett glükózfüggetlen hatása elsősorban a 
RAGE-aktiváció útján valósul meg. A RAGE beindította 
intracelluláris mechanizmusok révén citokinek, sejtadhé-
ziós molekulák, növekedési faktorok, vascularis mátrix-
metalloproteinázok expresszálódnak, amelyek a plakk-
képződésben játszanak szerepet. A glioxaláz-1 enzim 
működésének fokozása elvileg képes az AGE keletkezésé-
ben kulcsszerepet játszó metil-glioxál szintjét csökken-
teni, ezáltal az atherosclerosis megelőzhető lehetne. 
 Értelmezhetővé válnak azok a korábbi esetek, ahol a gly-
kaemiás állapot és a kialakuló érszövődmények nem vol-
tak korrelációban [18]. Erre vonatkozó újabb eredmény 
a metformin glioxaláz-1 enzim működését fokozó hatá-
sának felismerése, amely a plazma metil-glioxál és karbo-
ximetil-lizin szintjeinek csökkentésével terápiás lehető-
ségként már rendelkezésünkre áll [19]. 
A bőrautoﬂ uoreszcencia-mérés jelentősége 
a diabeteses szövődmények felismerésében 
és prognózisában
CABG-műtét során vett jobb pitvari szövetminták bio-
kémiai analízisekor a kollagén frakcióhoz köthető, AGE-
termékek jelenlétével magyarázható intrinszik ﬂ uoresz-
cencia szigniﬁ káns összefüggést mutatott az életkorral, 
2. táblázat A SAF és a laboratóriumi paraméterek összefüggése a mérés előtti és utáni időszakban, valamint a teljes követési periódus alatt Spearman-rank teszttel
A mérés előtti időszak 
korrelációs adatai, 
koefﬁ ciens és 95% CI 
p-érték A mérés utáni időszak 
korrelációs adatai,
koefﬁ ciens és 95% CI
p-érték A teljes vizsgálati idő 
korrelációs adatai,
koefﬁ ciens és 95% CI
p-érték
HbA1c 0,44
(–0,06–0,76)
0,07 0,09
(–0,40–0,54)
0,71 0,31
(–0,19–0,68)
0,20
Szérumglükóz 0,41
(–0,09–0,75)
0,09 0,29
(–0,21–0,67)
0,22 0,48
(0,01–0,78)
0,03
Szérum-összkoleszterin –0,18
(–0,62–0,33)
0,47 –0,14
(–0,58–0,36)
0,57 –0,26
(–0,66–0,24)
0,28
Szérumtriglicerid 0,002
(–0,49–0,49)
0,99 –0,017
(–0,49–0,46)
0,94 –0,003
(–0,48–0,47)
0,99
Szérum-HDL 0,088
(–0,42–0,55)
0,73 –0,25
(–0,65–0,25)
0,29 –0,21
(–0,63–0,29)
0,38
Szérum-LDL –0,24
(–0,65–0,28)
0,35 –0,32
(–0,69–0,18)
0,19 –0,39
(–0,73–0,1)
0,1
Szérumhúgysav –0,09
(–0,56–0,41)
0,71 –0,03
(–0,50–0,44)
0,88 –0,05
(–0,51–0,43)
0,83
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a  vércukor- és HbA1c-szintekkel és a bőrben mérhető 
ﬂ uoreszcenciával (p  =  0,008). Vagyis a szív glikációs 
 károsodása követhető a subcutan szövetek autoﬂ uoresz-
cenciájának mérésével [20]. A cardialis kollagén ﬂ uoresz-
cenciája a SAF mellett a pulzushullám-terjedési sebes-
séggel is szigniﬁ káns korrelációt mutatott, az artériás 
rendszer AGE-modiﬁ kációja tehát generalizált, nemcsak 
a coronariakeringést érinti. A SAF mérése így mintegy 
tükrözi a vasculatura funkcióját [21].
A diabeteshez csatlakozó agyi atrophia és a SAF kap-
csolatát a koponya MRI-vel felbecsült szürkeállomány-
térfogat és kognitív tesztek segítségével vizsgálva függet-
len összefüggést igazoltak [22]. A SAF és a kognitív 
működések korrelációját mind diabeteses, mind nem 
diabeteses betegekben szigniﬁ kánsnak értékelték, külö-
nösen a verbális memória vonatkozásában. Ha a kapcso-
latot korrigálták egyes demográﬁ ai tényezőkre, cardio-
vascularis meglévő betegségekre, eGFR-re, diabetes vagy 
depresszió jelenlétére, tradicionális rizikótényezőkre, 
dohányzásra, gyengült a kapcsolat. A plazmában egyedül 
a pentozidin szintje volt összefüggésben a mentális funk-
ciók hanyatlásával. Az AGE-produktumok szerepelnek 
az Alzheimer-betegség patogenezisében, vagyis a SAF-
meghatározás noninvazív módszerével a kórfolyamat 
kezdő fázisa felismerhetővé válhat [23]. 
A retinopathia proliferatív vagy enyhébb formájában a 
SAF aktuálisan mérhető szintjeiben T2DM-betegekben 
különbséget találtak, vagyis a bőr-AGE mérése a retino-
pathia rizikójának felmérésére használható noninvazív 
metódusnak tartható [24]. Az ismert perifériás érbeteg-
ségben szenvedő páciensek (kizárási kritérium volt a sú-
lyos veseelégtelenség vagy transzplantáció utáni állapot, 
a közelmúltban zajlott szívinfarktus vagy stroke) cso-
portjában az 5 éves mortalitás a tradicionális cardiovas-
cularis rizikófaktoroktól függetlenül korrelált a SAF-mé-
rés eredményével, hasonló összefüggés a nem fatális 
eseményekkel kapcsolatban is kimutatható volt [25]. 
A PAD követése során megﬁ gyelt mortalitás SAF-fal tör-
ténő predikcióját egyéb felmérésben is bizonyították 
[26]. 
A bőr-autoﬂ uoreszcencia vizsgálata 
nefrológiai betegpopulációban
Predialitikus stádiumú krónikus veseelégtelen betegek-
ben a SAF mérése a CKD progressziója szempontjából a 
3,5 éves követési idő alatt erős és független (korrigálva 
életkorra, nemre, dohányzási anamnézisre, diabetes és 
eGFR-csökkenés/proteinuria fennálltára) prediktornak 
mutatkozott (HR 2,58, p = 0,004), a ROC-görbe alap-
ján 2,31 AU körülinek találták a cut-off szintet. Kifeje-
zettebb volt a különbség a veseelégtelenség előrehala-
dottabb stádiumaiban és diabetes jelenléte esetén. Ez 
lehetővé teszi a magas rizikójú páciensek felismerését 
[27]. Az albuminuria mértéke és a SAF között mind a 
T1DM-, mind a T2DM-betegek esetében szigniﬁ káns 
korrelációt mutattak ki, az összefüggés T2DM esetében 
volt erősebb. A SAF kapcsolatos volt a T2DM-betegek 
HbA1c-értékével, a T1DM-páciensek életkorával, de 
nem mutatott párhuzamot a fruktózamin és az éhgyom-
ri plazmaglükóz értékeivel [28]. 
A SAF a cardiovascularis mortalitás erős markere 
CKD-ben, az AGE-termékek az uremiás toxinok egy 
speciális csoportjának tekinthetők. Veseelégtelen bete-
gekben megﬁ gyelhető szintnövekedésük nemcsak a re-
nalis elimináció miatti passzív folyamat, hanem a terme-
lődésük is fokozottabb az oxidatív folyamatok nagyobb 
intenzitása miatt (Maillard-reakció, reaktív karbonilme-
tabolitok, metil-glioxál). Dializált betegekben az AGE 
szöveti szintjének noninvazív mérése révén felismert ma-
gas cardiovascularis rizikójú betegek esetében a táplálék 
AGE-tartalmának csökkentése, alacsony AGE-expozíciót 
jelentő peritonealis dializálóoldatok bevezetése, jobb kö-
zépmolekula-eltávolítást lehetővé tevő hemodialízistech-
nikák alkalmazása javíthat a további prognózison [29]. 
Hemodializált betegcsoportban a SAF mérése a diabe-
teses és a nem diabeteses betegcsoportban egyaránt pre-
diktív volt a cardiovascularis események 3 éven belüli 
bekövetkeztére [30]. A cardiovascularis mortalitás és a 
SAF közötti összefüggést hemodializált betegcsoport-
ban 6 éves japán vizsgálatban is megerősítették [31]. 
A hemodialízis előtt és után mérhető SAF-szint egyetlen 
kezelést tekintve nem mutatott változást, a plazma auto-
ﬂ uoreszcencia ugyanakkor a dialízis után az eltávolított 
ﬂ uoreszcens molekulák miatt csökkent [32]. 
A bőr-autoﬂ uoreszcencia értékét befolyásoló 
tényezők
Egészséges kaukázusi típusú kontrollszemélyekben mér-
ve a SAF értéke az életkorral, kisebb mértékben a 
 dohányzással mutatott összefüggést, a nemek között is 
találtak eltérést [33]. Erősebben pigmentált bőrű beteg-
csoportban a SAF értékei alacsonyabbak, kevésbé jelzik a 
diabeteses szövődményeket [34]. A bőrautoﬂ uoreszcen-
cia-mérés céljából kifejlesztett eszköz 2010-től alkalmas 
a bőr pigmenttartalomtól független meghatározására is 
egy algoritmus segítségével, így sötét (Fitzpatrik V–VI) 
bőrszínű páciensek esetében is alkalmazható [35]. 
Népegészségügyi szempontok
Átlagpopulációban az étkezési szokásokat a szénhidrát-
tartalmú ételek és az ebből eredő átmeneti vércukor-
szint-emelkedés szempontjából vizsgálva a legpontosabb 
információ a CGMS-től nyerhető. Az egyéb glykaemiás 
markerek (HbA1c, fruktózamin, 1,5-anhidroglucitol, 
SAF) különböző időtartamra vonatkozó információt 
szolgáltatnak; a SAF-mérés alkalmas a leghosszabb ku-
mulatív károsodás értékelésére, de ennek nem diabeteses 
betegcsoportokon történő vizsgálata még csak a közeli 
jövőben várható. A diétás javaslatok és az élelmezési in-
nováció vélhetően módosulás előtt áll [36]. 
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A NAT2-acetilátor genetikai fenotípus összefügg a 
SAF-szintekkel, a gyors acetilátor status alacsonyabb 
SAF-szintekkel, hidroimidazolon- és glioxálkoncentráci-
óval társult bőrbiopsziás mintákban [37]. A microalbu-
minuria és a lassú acetilátor állapot társulását magyar 
szerzők már korábban megﬁ gyelték [38].
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
Szerzői munkamegosztás: M. E.: A vizsgálat elméleti hát-
terének kidolgozása. R. E., M. M.: A kézirat megszöve-
gezése. F. A.: Részvétel a cikk szerkesztésében. A cikk 
végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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